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Nebenschilddrüse und 
rheumatologische 
Manifestationen
Leitthema
Funktionsstörungen der Nebenschild-
drüse können – neben internistischen Er-
krankungen – auch mannigfaltige Sym-
ptome und Krankheitsbilder des rheu-
matischen Formenkreises, insbesondere 
der Knochen (Osteoporose) und Gelen-
ke (Arthritiden) hervorrufen. Auch wenn 
die schweren chronischen Formen heute 
wegen der verbesserten Frühdiagnostik 
und Therapie weniger häufig anzutreffen 
sind, ist die Kenntnis der verschiedenen 
Manifestationen der Über- und Unter-
produktion von Parathormon wichtig, 
und eine Nebenschilddrüsenfunktions-
störung muss oft in die Differenzialdiag-
nose rheumatischer Krankheiten einbezo-
gen werden.
Primärer Hyperparathyreoidismus
Allgemeines
Der primäre Hyperparathyreoidismus 
ist durch die Überproduktion von Parat-
hormon durch eine autonome Sekretion 
einer oder mehrerer Nebenschilddrüsen 
gekennzeichnet. In den meisten Fällen 
(75–85%) ist dafür ein einziges Adenom 
in einer der 4 Nebenschilddrüsen ver-
antwortlich. Adenome in 2 Drüsen sind 
in nur 2–12% der Fälle vorhanden, Ade-
nome in 3 Drüsen werden in 1–2% und 
eine autonome Hormonproduktion in al-
len 4 Nebenschilddrüsen in weniger als 1 
bis zu 15% gefunden. Bösartige, hormon-
produzierende Nebenschilddrüsenkarzi-
nome sind hingegen eine Seltenheit (ca. 
1%). Gelegentlich kann es auch zu einer 
ektopen Parathormonproduktion kom-
men (4–16% der Fälle), wobei das ek-
tope Drüsengewebe oft assoziiert mit 
dem Thymus im Bereich des Mediasti-
nums liegt oder im Bereich der Schild-
drüse oder im Kieferwinkel lokalisiert ist 
[18, 21].
E	Die Ursache des primären Hyper-
parathyreoidismus ist unklar.
Eine genetische Veranlagung, z. B. im 
Rahmen eines MEN („multiple endo crine 
neoplasia“)-Syndroms wird ebenso disku-
tiert wie eine vorhergehende Bestrahlung 
als auslösendes Agens. Nach Radiothe-
rapie bei schwerer Akne wurde das ver-
mehrte Auftreten von primärem Hyper-
parathyreoidismus beschrieben, und bei 
Überlebenden der Atombombe von Hi-
roshima wurde eine 4-fache Häufung im 
Vergleich zur Normalpopulation beob-
achtet [1, 11].
Inzidenz und Prävalenz des primären 
Hyperparathyreoidismus werden je nach 
Literatur unterschiedlich angegeben und 
unterscheiden sich auch zwischen ver-
schiedenen Ländern sehr stark. So liegt 
die Inzidenz bei Frauen über 50 Jahren 
bei etwa 1:500/Jahr, während bei Män-
nern über 50 Jahren eine wesentlich ge-
ringere Inzidenz von etwa 1:2000/Jahr 
angegeben wird. Die Prävalenz des pri-
mären Hyperparathyreoidismus liegt bei 
3–4‰ in Schweden und Norwegen sowie 
bei 21‰ in Finnland und in den USA. Ob 
diese Unterschiede allerdings tatsächlich 
genetische und/oder Umweltfaktoren wi-
derspiegeln oder andere Faktoren (z. B. 
unterschiedliche Studiendesigns, diag-
nostischen Differenzen) eine Rolle spie-
len, bleibt jedoch unklar [8, 10, 19, 27].
Diagnostik
Die klassische Manifestation des primären 
Hyperparathyreoidismus ist die Hyperkal-
zämie mit den entsprechenden klinischen 
Folgen. Eine chronische Hyperkalzämie 
kann sich mit symptomatischer Nephro-
lithiasis oder Frakturen aufgrund der se-
kundären Osteoporose, mit Demenz, Stu-
por oder psychiatrischen Symptomen wie 
Depressionen präsentieren. Eine akute 
hyperkalzämische Krise kann mit Dehy-
dratation oder akuter Pankreatitis einher-
gehen. Von den 3 am häufigsten betrof-
fenen Organen Niere, Knochen und Pan-
kreas stammt auch der Ausdruck „Stein, 
Bein und Magenpein“. Da die Hyperkal-
zämie jedoch häufig klinisch stumm ist, 
wird die Erkrankung oft zufällig aufgrund 
einer Laboruntersuchung wegen anderer 
Erkrankungen oder aufgrund der geziel-
ten Suche nach einem Hyperparathyreoi-
dismus, z. B. bei Vorliegen einer Osteo-
porose, entdeckt.
> Die klassische Manifestation 
des primären Hyper-
parathyreoidismus ist 
die Hyperkalzämie
Die Diagnose eines primären Hyperpara-
thyreoidismus ist nicht schwierig, wenn 
das (ionisierte) Serumkalzium und das 
intakte Parathormon über dem Norm-
wert liegen. Gelegentlich kann das Serum-
kalzium jedoch auch nur im oberen 
Normbereich liegen. Auch das PTH ist 
manchmal nicht erhöht, sondern bewegt 
sich nur im oberen Normbereich. In Fäl-
len, in denen kein primärer Hyperpara-
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thyreoidismus vorliegt, sondern die Parat-
hormonregulation normal ist, sollte bei 
erhöhtem Kalziumspiegel das PTH aller-
dings klar unterdrückt sein.
Bei der normokalzämischen Variante 
des primären Hyperparathyreoidismus ist 
eine andere (sekundäre) Ursache für die 
erhöhten PTH-Spiegel auszuschließen, 
z. B. ein Vitamin-D-Mangel oder eine 
Nierenerkrankung ([5]; .	Tab. 1).
Therapie
Die Therapie des primären Hyperpara-
thyreoidismus besteht in der chirurgi-
schen Entfernung des Adenoms resp. der 
Adenome. Während der symptomatische 
Hyperparathyreoidismus eine klare Indi-
kation für eine Operation darstellt, ist die 
Notwendigkeit eines operativen Eingriffs 
bei asymptomatischen Patienten umstrit-
ten. Gemäß NIH-Richtlinien 2009 ist eine 
Operation v. a. dann empfehlenswert, 
wenn eine Osteoporose an Femur, Wir-
belsäule oder distalem Vorderarmdrittel 
bei peri- und postmenopausalen Frauen 
resp. bei Männern über 50 Jahren vorliegt 
(T-Score<-2,5) oder der Z- Score bei Män-
nern unter 50 Jahren und bei prämeno-
pausalen Frauen weniger als -2,5 beträgt. 
Asymptomatische Patienten, die nicht 
operiert werden, sollten regelmäßig kon-
trolliert werden, damit relevante bioche-
mische Veränderungen resp. eine Ver-
minderung der Knochendichte rechtzei-
tig erfasst werden können [3, 4, 14].
Sekundärer 
Hyperparathyreoidismus 
Allgemeines
Der sekundäre Hyperparathyreoidismus 
kommt durch eine Störung in der Regu-
lationskette der Nebenschilddrüse zu-
stande. Im Rahmen eines Vitamin-D-
Mangels, einer Malabsorption, bei Leber-
erkrankungen oder bei chronischen 
Nieren erkrankungen kann es zu einem 
erniedrigten Kalziumspiegel kommen, 
der über die Aktivierung des „calcium-
sensing receptors“ die Ausschüttung von 
Parathormon triggert. Kann durch die Er-
höhung des Parathormons der Kalzium-
spiegel nicht korrigiert werden, kommt es 
zu einem dauerhaften Hyperparathyreoi-
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Nebenschilddrüse und rheumatologische Manifestationen
Zusammenfassung
Störungen der Nebenschilddrüsenfunktion 
mit klinisch und radiologisch ausgeprägten 
Symptomen und Befunden sind heutzu tage 
seltener als früher, da anlässlich von Rou tine-
Blutchemieuntersuchungen abnorme Kal-
ziumspiegel früh erkannt, ursächlich weiter 
abgeklärt und entsprechend therapiert wer-
den. Der Hyperparathyreoidismus manifes-
tiert sich am häufigsten als Osteoporose mit 
pathologischen Frakturen. Zur Abklärung 
einer sekundären Osteoporose gehört des-
halb die Bestimmung von Kalzium und Phos-
phat sowie ggf. des intakten Parathormons. 
Die Osteitis fibrosa cystica sowie braune Tu-
moren sind seltener. Bei Arthritiden und Kno-
chenschmerzen, speziell im Bereich der Fin-
gergelenke, muss differenzialdiagnostisch an 
einen Hyperparathyreoidismus gedacht wer-
den. Weitere Manifestationen des Hyperpa-
rathyreoidismus umfassen Myopathien und 
Sehnenrupturen sowie unspezifische mus-
kuloskelettale Symptome. Gicht und Chon-
drokalzinose sind oft mit einem Hyperpara-
thyreoidismus assoziiert. Der Hypoparathy-
reoidismus kann zu Beschwerden des Mus-
kel-Skelett-Systems führen, die eine ankylo-
sierende Spondylitis imitieren oder radiolo-
gisch einer diffusen idiopathischen skeletta-
len Hyperostose ähnlich sehen. Auch Myo-
pathien kann ein Hypoparathyreoidismus zu-
grunde liegen. Eine Assoziation von systemi-
schem Lupus erythematosus und Hypopa-
rathyreoidismus wird beschrieben.
Schlüsselwörter
Nebenschilddrüse · Hyperparathyreoidismus · 
Hypoparathyreoidismus · Osteoporose ·  
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Parathyroid dysfunction and rheumatic manifestations
Abstract
Parathyroid dysfunction, leading to severe 
clinical symptoms and radiographic changes, 
has decreased over the last years due to rou-
tine laboratory checks including serum calci-
um levels. Thus, abnormal calcium levels are 
detected early in the course of the disease 
and the underlying cause treated according-
ly. Hyperparathyroidism often leads to osteo-
porosis and low-trauma fractures. When eval-
uating secondary osteoporosis analysis of cal-
cium, phosphate and intact parathyroid hor-
mone levels are mandatory. Osteitis fibrosa 
cystica and brown tumors are less frequent 
findings of hyperparathyroidism. However, in 
patients with arthritis or bone symptoms, hy-
perparathyroidism has to be evaluated as a 
possible reason. Other manifestations of hy-
perparathyroidism include myopathy, ten-
don ruptures and unspecific symptoms of the 
muscles and skeleton. Gout as well as pseu-
dogout may be associated with hyperpara-
thyroidism. Hypoparathyroidism may cause 
musculoskeletal diseases mimicking ankylos-
ing spondylitis or diffuse idiopathic skeletal 
hyperostosis. Myopathies are sometimes in-
duced by hypoparathyroidism. An association 
between systemic lupus erythematosus and 
hypoparathyroidism seems to exist.
Keywords
Parathyroid glands · Hyperparathyroidism · 
Hypoparathyroidism · Osteoporosis ·  
Musculoskeletal diseases
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dismus. Klinisch wichtigste Ursachen für 
einen sekundären Hyperparathyreoidis-
mus sind ein niedriger Vitamin-D-Spie-
gel und chronische Nierenerkrankungen. 
Einer ebenfalls häufigen Malabsorption 
liegt klinisch oft eine chronisch-entzünd-
liche Darmerkrankung oder ein Status 
nach bariatrischer Operation zugrunde.
Diagnostik und Therapie
Im Labor findet sich die Konstellation 
eines erhöhten PTH-Spiegels bei nor-
malem oder erniedrigtem Serumkal-
zium. Je nach zugrunde liegender Er-
krankung werden außerdem andere kli-
nische oder laborchemische Anomalien 
gefunden: Bei Malabsorption sind das 
Serumkalzium, das 25-OH-Vitamin D 
und der Phosphatspiegel erniedrigt bei 
normaler oder allenfalls leicht erhöhter 
alkalischer Phosphatase. Eine Vitamin-
D-Insuffizienz manifestiert sich neben 
dem niedrigen Serumspiegel ebenfalls 
mit niedrigem Phosphat und Kalzium 
sowie in der Regel mit erhöhter alkali-
scher Phosphatase. Im Gegensatz dazu 
findet sich bei der chronischen Nieren-
insuffizienz neben dem niedrigen Vita-
min D und der hohen bis sehr hohen al-
kalischen Phosphatase auch ein erhöhter 
Phosphatspiegel. Die Therapie des se-
kundären Hyperparathyreoidismus be-
steht in der Behandlung der Grunder-
krankung ([10]; .	Tab. 1).
Tertiärer Hyperparathyreoidismus
Diagnostik und Therapie
Besteht ein sekundärer Hyperparathyreoi-
dismus über lange Zeit, kann es zu einer 
autonomen Überproduktion von Parat-
hormon kommen, obwohl die Ursache, 
die zum sekundären Hyperparathyreoi-
dismus geführt hat, nicht mehr vorhan-
den ist. Bei ansteigendem Kalziumspie-
gel wird die Nebenschilddrüsenfunktion 
nicht mehr unterdrückt, was gleichzei-
tig zu einem erhöhten Parathormonspie-
gel bei normalem oder erhöhtem Serum-
kalzium führt. Histologisch manifestiert 
sich ein solcher tertiärer Hyperparathy-
reoidismus meist durch eine Hyperplasie 
aller 4 Epithelkörperchen. Therapeutisch 
wird eine (sub-)totale Parathyreoidekto-
mie empfohlen [10, 22].
Rheumatologische 
Manifestationen des 
Hyperparathyreoidismus
Die schweren Veränderungen des Hyper-
parathyreoidismus sind heutzutage selten 
geworden, da bei den meisten Chemo-
grammen routinemäßig der Kalziumspie-
gel bestimmt wird und erhöhte Kalzium-
spiegel deshalb erfasst werden, bevor die 
Patienten symptomatisch werden. Trotz-
dem ist die Kenntnis der verschiedenen 
Manifestationen der Nebenschilddrüsen-
funktionsstörungen wichtig und ein Hy-
perparathyreoidismus bei verschiedens-
ten rheumatologischen Erkrankungen 
differenzialdiagnostisch in Betracht zu 
ziehen (.	Tab. 2). 
Osteitis fibrosa cystica
Die Osteitis fibrosa cystica ist die klas-
sische skelettale Manifestation des Hy-
perparathyreoidismus. Durch die erhöh-
te Aktivität der Osteoklasten und Os-
teoblasten wird Knochen resorbiert und 
durch fibröses Gewebe ersetzt. Radiolo-
gisch stellen sich diese Resorptionszonen 
einerseits als generalisierte Entkalkung 
des Knochens dar, andererseits findet 
sich eine Umwandlung kortikalen Kno-
chens in spongiosaähnliche Strukturen 
durch Knochenresorption an allen Kno-
chenoberflächen: subperiostal (Ausfran-
sung und Verwischung der Kompakta-
Außenflächen), enostal (Unschärfe und 
Ausfransung der Kompakta-Innenflä-
chen) und intrakortikal (Streifung der 
Kompakta).
Die häufigste Form manifestiert sich an 
den Phalangen in Form von sägezahnarti-
gen Erosionen, typischerweise der 2. und 
3. Mittelphalanx (.	Abb. 1a,b). Wenn 
die Veränderungen in der Nähe der Ge-
lenke liegen und der Patient Arthritiden 
aufweist, kann klinisch und radiologisch 
die Differenzialdiagnose zur rheumatoi-
den Arthritis schwierig sein.
> Die Osteitis fibrosa cystica 
manifestiert sich meist an 
den Phalangen in Form von 
sägezahnartigen Erosionen
Subperiostale Resorptionszonen mit 
Knochenzysten, Auftreibungen und 
Auflösung des Knochens können je-
doch auch im Bereich der lateralen Kla-
vikulaepiphyse und des Humerus lie-
gen. Ist v. a. eine subchondrale Resorp-
tion vorhanden, wie z. B. im Bereich der 
Acromioklavikular gelenke, der Symphy-
Tab. 1  typische Laborkonstellationen bei primärem und sekundärem Hyperparathyreoi-
dismus sowie bei Hypoparathyreoidismus
Laborwert Primärer Hyperpa-
rathyreoidismus
Sekundärer Hyperparathyreoi-
dismus
Hypopara-
thyreoidismus
Ionisiertes Kalzium Erhöht (obere Norm) Erniedrigt (evt. normal) Erniedrigt
Intaktes Parathormon Erhöht (obere Norm) Erhöht Erniedrigt
Phosphat Erniedrigt Erniedrigt (bei intestinaler Ursache/
Vit.-D-Mangel)
Erhöht (bei renaler Ursache)
Erhöht
Kalzium im Urin Erhöht Erniedrigt Erniedrigt
Phosphat im Urin Erhöht Erniedrigt Erniedrigt
Tab. 2  Rheumatologische Manifestationen des Hyperparathyreoidismus
Diagnose Symptome/Komplikationen
Osteitis fibrosa cystica Evtl. Arthritis, Knochenschmerzen
Braun-Tumor Keine/Frakturen
Osteoporose Keine/Frakturen
Gicht Keine/akute Gichtarthritis
Chondrokalzinose Keine/akute CPPD-Arthritis
Hypermobilität Keine/Gelenkbeschwerden
Sehnenrupturen Akute Schmerzen an Muskel-/Sehnenansätzen
Myopathien Diffuse Muskelschmerzen
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se oder der Iliosakralgelenke, stellt sich 
radiologisch oft eine Pseudoerweite-
rung dieser Gelenke dar. Wird die nor-
male Schädelkalottenschichtung aufge-
löst, spricht man von einem sogenann-
ten Salz-und-Pfeffer-Aspekt des Schädel-
knochens. Subligamen täre, resp. subten-
dinöse Resorptionszonen können an vie-
len Stellen vorkommen.
Beim sekundären Hyperparathyreoi-
dismus finden sich an der LWS soge-
nannte Rugger-Jersey-Veränderungen: 
Durch die Sklerosierung der oberen und 
unteren thorakalen und lumbalen Deck-
platten mit dazwischen relativ hellen Wir-
belkörperanteilen ergibt sich ein gestreif-
tes Muster, ähnlich den gestreiften Swea-
ters, wie sie englische Rugbyspieler zu tra-
gen pflegten [6, 28].
Braune Tumoren
Im späteren Stadien dieses Prozesses 
kann aus der Osteitis fibrosa cystica ein 
brauner Tumor (Osteodystrophia fibro-
sa generalisata cystica von Recklinghau-
sen) resultieren, der sich als monostoti-
sche oder polyostotische, schmerzlose, 
gutartige  Masse präsentiert. Braune Tu-
moren werden meist als radiologischer 
Zufallsbefund gefunden. Gelegentlich 
können solche Veränderungen jedoch zu 
Schmerzen, Neuropathien oder Myelopa-
thie führen, wenn entsprechende Struk-
turen durch die Auftreibung des Kno-
chens komprimiert werden. Am häufigs-
ten werden braune Tumoren im Bereich 
der Kieferknochen, Rippen und Klaviku-
lae, aber auch im Beckenknochen und Fe-
mur gefunden. Sie können allerdings an 
jeder anderen Stelle des Skeletts eben-
falls auftreten. Sind  diese Tumoren in ge-
wichttragenden Strukturen lokalisiert, 
führt dies zu einem erhöhten Fraktur-
risiko. Histologisch bestehen braune Tu-
moren einerseits aus spindelförmigen, 
mononukleären Strukturen, andererseits 
aus mehrkernigen osteoklastenartigen 
Riesenzellen sowie aus hämorrhagischen 
Anteilen, welche dem Tumor die braune 
Farbe geben. Der Begriff „Tumor“ ist al-
lerdings insofern irreführend, als dass die 
Veränderungen von der Entstehung her 
eher einem fehlgeleiteten metabolischen 
Prozess resp. Reparaturmechanismus als 
einem Tumor entsprechen [6, 28].
Osteoporose
Häufigste rheumatologische Manifesta-
tion eines Hyperparathyreoidismus ist die 
sekundäre Osteoporose, die oft erst wegen 
einer Fraktur bei inadäquatem Trauma 
diagnostiziert wird. Die Suche nach der 
Ursache der Osteoporose ergibt dann die 
Konstellation eines primären Hyperpa-
rathyreoidismus. Zur Abklärung einer er-
niedrigten Knochendichte gehört deshalb 
die Bestimmung von Kalzium, Vitamin D, 
Phosphat und alkalischer Phosphatase. 
Die Knochenresorption bei Hyperpa-
rathyreoidismus betrifft v. a. den kortika-
len Knochen, weshalb sich die ausgepräg-
teste Osteoporose meist im Bereich des 
proximalen Vorderarms findet, der mehr-
heitlich eine kortikale Struktur aufweist, 
während die LWS aufgrund ihres vorwie-
gend trabekulären Aufbaus vergleichs-
weise wenig betroffen ist. Die Hüfte, die 
je nach Areal sowohl aus kortikalen als 
auch trabekulären Knochenanteilen be-
steht, nimmt eine Mittelstellung ein. Da 
bei der primären postmenopausalen Os-
teoporose häufig zuerst die LWS betrof-
fen ist, kann das Überwiegen einer Os-
teoporose des Vorderarms und der Hüf-
te bei gut erhaltener Knochendichte der 
LWS den Verdacht auf das Vorhanden-
sein eines Hyperpara thyreoidismus len-
ken. Allerdings können auch andere Ver-
teilungen des Knochenabbaus vorkom-
men, sodass allein aufgrund der Lokalisa-
tion einer Osteoporose keine sichere Vo-
raussage über das Vorhandensein eines 
primären Hyperparathyreoidismus ge-
troffen werden kann. Wie bei der primä-
ren postmenopausalen Osteoporose wird 
ein T-Score von ≤-2,5 an einer der gemes-
senen Stellen als Kriterium für ein we-
sentlich erhöhtes Frakturrisiko angege-
ben, obwohl bis dato keine Studien exis-
tieren, die zeigen, dass das Frakturrisiko 
bei einem T-Score von -2,5 bei einem Hy-
perparathyreoidismus dem Frakturrisi-
ko einer primären Osteopo rose bei einem 
T-Score von -2,5 entspricht. Eine The-
rapie mit Hormonen oder Bisphospho-
naten kann den Knochendichteverlust 
deutlich verringern. Andererseits verbes-
sert sich die Knochendichte nach operati-
ver Therapie auch ohne zusätzliche medi-
kamentöse Maßnahmen deutlich, sodass 
bei operierten Patienten auch eine abwar-
tende Strategie gerechtfertigt ist [5].
Chondrokalzinose 
Das gleichzeitige Auftreten von Chondro-
kalzinose („calcium pyrophosphat disea-
se“, CPPD) und Hyperparathyreoidismus 
ist gehäuft. 18–25% der Patienten mit Hy-
perparathyreoidismus weisen gleichzeitig 
eine Chondrokalzinose auf, umgekehrt 
sind bis zu 7,5% der Patienten mit Chond-
rokalzinose von einem Hyperparathyreoi-
dismus betroffen. Der Zusammenhang ist 
ursächlich nicht ganz klar. Hypothetisch 
könnten langjährig erhöhte Kalziumspie-
gel das Auftreten von Kalziumpyrophos-
phatkristallen begünstigen. Da die Chon-
drokalzinose überwiegend  eine Krank-
heit des höheren Lebensalters ist, wäre 
auch eine altersbedingte erhöhte Anfäl-
ligkeit des gealterten Knorpels für Ver-
kalkungen möglich. Die Komplikation 
der Chondrokalzinose, die akute Kalzi-
umpyrophosphatkristallarthritis scheint 
gehäuft bei Patienten nach Normalisie-
rung des Hyperparathyreoidismus auf-
Abb. 1 8 a,b Radiologische Veränderungen bei Hyperparathyreoidismus: Osteolysezonen (weiße Pfeile; 
mit freundlicher Genehmigung der Rheuma Schweiz)
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zutreten. Verschiedene Autoren beschrie-
ben einen zeitlichen Zusammenhang von 
akuter CPPD-Arthritis mit einer chirur-
gischen Behandlung eines primären Hy-
perparathyreoidismus und in der Folge 
Absinken und Normalisierung des Kal-
ziumspiegels. Möglicherweise wird durch 
die Verminderung der Kalziumkonzent-
ration in der Synovialflüssigkeit die Lös-
lichkeit der Kristalle verbessert und die 
Freisetzung der Kristalle aus der Synovia-
lis in die Synovialflüssigkeit begünstigt, 
was einen akuten Arthritisschub auslösen 
kann. Für diese Hypothese spricht auch 
die Tatsache, dass bei medikamentöser 
Senkung des Kalziumspiegels ein CPPD-
Arthritisschub ausgelöst werden kann [2, 
9, 13, 17, 23, 24, 25, 26, 29].
Gicht
Das gehäufte Auftreten einer Gicht bei 
Hyperparathyreoidismus wurde ebenfalls 
beschrieben. Es scheint, dass die Harn-
säurespiegel im Serum bei Patienten mit 
Hyperparathyreoidismus erhöht sind. Ob 
diese erhöhte Harnsäure tatsächlich auch 
mit einem gehäuften Auftreten von Gicht-
arthritis einhergeht, ist unklar [15].
Myopathien
Myopathien, die mit einem sekundären 
Hyperparathyreoidismus bei chronischer 
Niereninsuffizienz einhergehen, können 
ihre Ursache in der Kalzifikation der Ar-
terien mit konsekutiver Ischämie haben. 
Da dies teilweise auch zu Fingerkuppenul-
zera führen kann, muss bei solchen Myo-
pathien differenzialdiagnostisch auch eine 
Kollagenose in Betracht gezogen werden.
Beim primären Hyperparathyreoidis-
mus führen möglicherweise der direkte 
Einfluss des Parathormons auf die Mus-
kulatur sowie der veränderte Muskel-
metabolismus zu myopathischen Symp-
tomen. Typischerweise leiden die Patien-
ten an proximaler Muskelschwäche mit 
Atrophie und Hyperreflexie. Die Krea-
tinkinasespiegel können dabei normal, 
aber auch leicht erhöht sein. Während die 
Muskelbiopsie unspezifische Veränderun-
gen zeigt, finden sich im EMG neuroge-
ne oder myopathische Merkmale. Nach 
chirurgischer Therapie verschwinden die 
Symptome vollständig. Gelegentlich imi-
tiert ein Hyperparathyreoidismus auch 
eine amyotrophe Lateralsklerose mit bul-
bärer Muskelschwäche, Faszikulationen 
und Hinterstrangsymptomen [7, 12, 16, 
20].
Sehnenrupturen und 
Hypermobilität
Parathormon erhöht die Knochenkolla-
genase und beschleunigt den Abbau von 
unlöslichem Kollagen. Dies kann so-
wohl eine Hypermobilität als auch eine 
Arthro pathie begünstigen. Der gleiche 
Mechanismus kann auch zu Sehnenrup-
turen, v. a. bei gewichttragenden Sehnen 
(Quadrizepssehne, Achillessehne, Pa-
tellarsehne) führen. Die Rupturen lie-
gen oft am Sehnen-Knochen-Übergang, 
was die Vermutung nahelegt, dass durch 
die Knochenresorption am Sehnenan-
satz dieser geschwächt wird, weshalb es 
zu Rupturen und Sehnenausrissen kom-
men kann [10].
Rheumatologische 
Manifestationen des 
Hypoparathyreoidismus
Auch bei Hypoparathyreoidismus kann 
eine primäre und eine sekundäre Form 
unterschieden werden. Der primären 
Form liegt meist ein angeborenes Fehlen 
der Nebenschilddrüsen zugrunde. Die 
sekundäre Form entsteht entweder idio-
pathisch (Antikörperbildung gegen Pa-
rathyreoidea) oder postchirurgisch nach 
Exstirpation der Nebenschilddrüse oder 
akzidentell nach Thyreoidektomie. Der 
Hypoparathyreoidismus geht mit einer 
Hypokalzämie, hohem Serumphosphat 
und niedrigem PTH sowie erniedrigtem 
1,25-OH-Vitamin D einher. Durch den 
niedrigen Kalziumspiegel kommt es zu 
peripheren und zentralen neurologischen 
Störungen, Symptomen im Bereich der 
Muskulatur sowie Störungen im Bereich 
der Reizleitung (Krämpfe, epileptische 
Anfälle, kardiale Reizleitungsstörungen).
Die rheumatologischen Manifestatio-
nen des Hypoparathyreoidismus sind in 
.	Tab. 3 zusammengefasst.
Skelettale Verkalkungen
Die Knochendichte ist bei Patienten mit 
Hypoparathyreoidismus eher erhöht. Ver-
kalkungen können zu Skelettveränderun-
gen führen, welche die Syndesmophyten 
bei ankylosierender Spondarthropa thie 
(AS) imitieren, oder überbrückende Spon-
dylophyten hervorrufen, die einer diffu-
sen idiopathischen skelettalen Hyperos-
tose (DISH) ähneln. Im Gegensatz zur AS 
bestehen jedoch keine entzündlich-erosi-
ven Veränderungen der Iliosakralgelenke; 
möglich sind jedoch deutliche Verkalkun-
gen. Kalzifizierungen gehen beim Hypo-
parathyreoidismus eher vom hinteren 
als vom vorderen Teil des paravertebra-
len Längsbands aus. Im Gegensatz zur AS 
zeigt sich keine Verbesserung der Symp-
tomatik unter NSAIDs („non-steroidal 
antiinflammatory drugs“) oder immun-
modulatorischen Therapien, hingegen oft 
eine Verbesserung nach  Gabe von Calci-
triol [10].
Assoziation von Hypoparat-
hyreoidismus mit SLE
Ein – meist asymptomatischer – Hypopa-
rathyreoidismus wurde in Studien bei Pa-
tienten mit systemischem Lupus erythe-
matodes (SLE) etwa 4-mal häufiger als in 
der Normalbevölkerung gefunden. Mög-
licherweise sind Autoimmunantikörper 
gegen die Epithelkörperchen oder gegen 
den „calcium-sensing receptor“, der die 
Parathormonausschüttung reguliert, da-
für verantwortlich [10].
Tab. 3  Rheumatologische Manifestationen des Hypoparathyreoidismus
Diagnose Symptome/Komplikationen
Skelettale Verkalkungen Symptome wie bei ankylosierender Spondarthro-
pathie (AS) oder diffuser idiopathischer skelettaler 
Hyperostose (DISH)
Myopathien, Myotonien, Rhabdomyolyse Muskelschmerzen, Schwäche
Systemischer Lupus erythematosus (SLE) Symptome des SLE
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Myotonie, Myopathie, 
Rhabdomyolyse
Die durch den Hypoparathyreoidismus 
verursachte Hypokalzämie kann zu Mus-
kelsymptomen (Muskelschwäche, Myoto-
nie und Rhabdomyolyse) führen, weshalb 
bei Muskelerkrankungen die Bestimmung 
des Kalziumspiegels zu den Abklärungs-
schritten gehört [10].
Fazit für die Praxis
F		Der schwere, klassische, primäre Hy-
perparathyreoidismus ist heute sel-
ten, da eine Nebenschilddrüsenfunk-
tionsstörung meist schon frühzeitig 
bei einer Routineblutuntersuchung 
erkannt wird.
F		Die häufigste Manifestation des Hy-
perparathyreoidismus in der Rheu-
matologie ist die sekundäre Osteo-
porose mit Frakturen. Das Screening 
auf einen Hyperparathyreoidismus ist 
deshalb fester Bestandteil einer Os-
teoporoseabklärung.
F		Sowohl Hyper- wie Hypoparathyreo-
idismus können verschiedene mus-
kuloskelettale Beschwerden verur-
sachen. Bei Gelenk- und Muskelbe-
schwerden gehört eine Nebenschild-
drüsenfunktionsstörung deshalb zur 
Differenzialdiagnose.
F		Die Therapie der Wahl bei sympto-
matischem primärem Hyperpara-
thyreoidismus ist die chirurgische 
Entfernung des Adenoms resp. der 
Adenome. Bei asymptomatischen Pa-
tienten kann allenfalls eine exspekta-
tive Haltung eingenommen werden.
F		Der sekundäre Hyperparathyreoidis-
mus wird durch die Behandlung der 
Grundkrankheit therapiert.
F		Bei tertiärem Hyperparathyreoidis-
mus ist die Chirurgie Therapie der 
Wahl.
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